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Fundamentos. La obesidad central se asocia con
insulinorresistencia, hipertensión arterial e
hipertrigliceridemia, configurando un síndrome
metabólico que incluye otros factores de riesgo
para la aterosclerosis. 

Objetivos. Determinar en un grupo de mujeres
posmenopáusicas: a) la distribución de los valores
del índice de insulinorresistencia, y b) la frecuencia
de los parámetros asociados con el síndrome
metabólico según el índice de masa corporal (IMC)
y la relación entre la circunferencia de la cintura y
de la cadera (CC).

Población y métodos. Se estudiaron 58 mujeres
de 48 a 67 años, posmenopáusicas naturales y con
buena salud. En todas ellas se midieron el peso, la
talla y la circunferencia de cintura y cadera, y se
calcularon el IMC, el CC y el índice de conicidad.
También se determinaron las concentraciones
séricas de lípidos y lipoproteínas, apolipoproteína
B, ácido único, glucosa e insulina, y se calculó el
índice de insulinorresistencia (IR) mediante la
fórmula (glucosa en mmol/l) × (insulina en
mU/l)/22,5. Se definió el síndrome metabólico
cuando los triglicéridos eran iguales o superiores 
a 150 mg/dl, el IR ≥ 3,0 y la presión arterial ≥ 140/90
mmHg o se seguía tratamiento antihipertensivo.

Resultados. La distribución del IR fue
asimétrica, y el percentil 75 fue de 3,0. Los
percentiles 50 del IMC y CC, utilizados como
puntos de corte, fueron de 28,3 kg/m2 y 0,87,
respectivamente. El IMC evidenció una correlación
significativa con la presión arterial sistólica y
diastólica, glucemia, cHDL, logaritmo neperiano

(Ln) triglicéridos (TG), ácido úrico, Ln insulina, Ln
IR y Ln TG/cHDL. El cociente CC se correlacionó
significativamente con la presión sistólica, cHDL,
Ln insulina, Ln IR y Ln TG/cHDL; el índice de
conicidad sólo se correlacionó con el cHDL. Un
análisis de regresión múltiple puso de manifiesto
que el mejor predictor para la presión arterial
sistólica fue el IMC (r2 ajustado = 0,283; p < 0,001)
y para la presión diastólica, el Ln IR (r2 ajustado =
0,199; p < 0,001). La prevalencia global del
síndrome metabólico en la población estudiada fue
del 8,6%. La tríada de anomalías metabólicas
estaba presente en el 21,7% de las mujeres que
tenían IMC ≥ 28,3 kg/m2 y CC ≥ 0,87, y en el 0% de
aquellas con IMC < 28,3 kg/m2 y CC < 0,87 (p =
0,027). El 39,1% de las mujeres con IMC ≥ 28,3
kg/m2 y CC ≥ 0,87 tenían presentes dos de los
factores de riesgo de síndrome metabólico, pero en
mujeres con IMC < 28,3 kg/m2 y CC < 0,87 se
encontró sólo un 10% (p = 0,029).

Conclusiones. Aunque la muestra poblacional
estudiada fue pequeña y los resultados deberían ser
confirmados por otros estudios, la elevada
frecuencia del síndrome metabólico hallado en las
mujeres posmenopáusicas con un IMC ≥ 28,3
kg/m2 y un CC ≥ 0,87 indica la necesidad de
controlar los factores predisponentes a disminuir
el riesgo cardiovascular.
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which also includes other risk factors for
atherosclerosis.

Objective. To study a group of postmenopausal
women and to determine: a) The distribution of
values of insulin resistance index (IR), frequency 
of the parameters associated with the metabolic
syndrome according to body mas, index (BMI) and
waist-hip circumference (WHR).

Population and methods. 58 healthy
postmenopausal women aged 56 ± 6 years were
studied weight, height, BMI, WHR, and conicity
index were measured as well as fasting serun levels
of lipids, lipoproteins, apolipoprotein B, uric acid,
glucose, and insulin. The IR was calculated using
the formula ([Glucose mmol/L] [Insulin
mU/L])/22.5. The metabolic syndrome was
considered to the present when blood pressure 
was > 140/90 mmHg or there was antihypertensive
treatment, triglycerios (TG) were > 150 mg/dl and
IR was ≥ 3.0.

Results. The 75th percentile of IR was 3.0, and
the 50th percentile of BMI and WHR were 28.3
kg/m2 and 0.87, respectively, and these were used as
cut-off values. We found a significant correlation
between BMI and systolic blood pressure (SP),
diastolic blood pressure (DP), glucose, HDL-C, Ln
TG, uric acid, Ln insulin, Ln IR, and Ln TG/HDL-C.
WHR correlated with SP, HDL-C, Ln insulin, Ln IR,
and Ln TG/HDL-C, while the conicity index
correlated only with HDL-C. Multiple regression
analysis pointed to BMI as a good predictor for SP
(adjusted r2 = 0.283, p < 0.00001) and Ln IR for DP
(adjusted r2 = 0.199, p < 0.0005). The metabolic
syndrome was found in 21.7% of the women with
BMI ≥ 28.3 kg/m2 and WHR ≥ 0.87 vs. 0% with BMI
< 28.3 kg/m2 and WHR < 0.87 (p < 0.027). The
prevalence of the metabolic syndrome in the
population studied was 8.6%. The concurrence of 2
risk factors was observed in 39.1% of the women
with BMI ≥ 28.3 kg/m2 and WHR ≥ 0.87, and only in
10% of those with BMI < 28.3 kg/m2 and WHR <
0.87 (p = 0.029).

Conclusions. Although the population sample
was small and the results should be confirmed with
other studies, the high frequency of the metabolic
syndrome found in postmenopausal women with
BMI ≥ 28.3 kg/m2 and WHR ≥ 0.87 indicates the
need for controlling predisposing risk factors to
reduce cardiovascular risk.

Introducción
La tasa de enfermedades cardiovasculares es

más frecuente en varones que en mujeres en todos

los países1. Sin embargo, en números absolutos,
esta tasa en ambos sexos es similar2, por la tenden-
cia a una mayor supervivencia de las mujeres res-
pecto a los varones. Las mujeres de más de 55 años
de edad tienen una tasa de mortalidad por enfer-
medad coronaria similar a la de los varones 10
años más jóvenes3. Teniendo en cuenta estos datos,
es necesario estudiar los factores de riesgo para la
enfermedad cardiovascular también en las muje-
res, principalmente en las posmenopáusicas, etapa
de la vida en la cual ha disminuido el posible efecto
protector de los estrógenos. 

El estudio NHANES I puso de manifiesto que las
mujeres con un índice de masa corporal (IMC) >
29 kg/m2 tenían el riesgo de enfermedad coronaria
incrementado en comparación con las que tenían
un IMC < 21 (kg/m2)4. Después de la década de los
40 años, las mujeres tienen una distribución grasa
diferente de las más jóvenes, que se traduce en un
aumento de la grasa visceral y se asocia con altera-
ciones del metabolismo hidrocarbonado y lipopro-
teico, que aumentan el riesgo de la enfermedad
cardiovascular5-7. Estudios epidemiológicos pros-
pectivos han indicado que el riesgo de enfermedad
coronaria se incrementa significativamente no sólo
en función de la obesidad general, sino también
con la obesidad central8-10. Varios estudios han de-
mostrado que la obesidad y la distribución central
de la grasa están asociadas con la insulinorresis-
tencia11,12.

La insulinorresistencia es un factor mayor para
el desarrollo de complicaciones metabólicas que
incrementan el riesgo cardiovascular, pero esto va-
ría de un sujeto a otro, y diversos factores genéti-
cos podrían estar involucrados para determinar el
impacto de la insulinorresistencia sobre el riesgo
cardiovascular13. La insulinorresistencia puede de-
finirse como una disminución del efecto de la insu-
lina, a una concentración de insulina dada, para
estimular el consumo normal de glucosa por las cé-
lulas14.

El síndrome metabólico es un síndrome clínico
de naturaleza multifactorial, cuyo concepto fue in-
troducido por primera vez en 1966 por Camus15.
En 1988 Reaven16 señaló que la resistencia al consu-
mo de glucosa por la insulina en el músculo esquelé-
tico podría ser la base fisiopatológica para explicar
muchas de las alteraciones clínicas y metabólicas
del síndrome, que denominó “X” e incluye resisten-
cia al consumo de glucosa mediado por insulina, hi-
perinsulinemia, aumento de los triglicéridos vehicu-
lizados por las lipoproteínas de muy baja densidad,
disminución del colesterol unido a lipoproteínas de
alta densidad (cHDL) e hipertensión arterial. Este
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síndrome puede presentarse en individuos obesos y
no obesos, y estar mediado por factores genéticos y
medioambientales. Otros grupos han estudiado la
patogenia del síndrome con otras denominaciones,
como “cuarteto de la muerte”17,18. En el Estudio Car-
diovascular de Quebec se demostró que este conjun-
to de anormalidades metabólicas está asociado con
un incremento del riesgo de la enfermedad isquémi-
ca cardíaca19. Aunque todavía no se ha demostrado
por estudios epidemiológicos que la insulinorresis-
tencia incremente el riesgo de enfermedad cardio-
vascular, la hiperinsulinemia se ha encontrado aso-
ciada con un aumento del riesgo de mortalidad por
enfermedad coronaria20-22. Sin embargo, otros estu-
dios epidemiológicos prospectivos no son conclu-
yentes para definir la hiperinsulinemia como un fac-
tor de riesgo independiente23.

Para estimar la obesidad central se han utiliza-
do, entre otros, el cociente entre las circunferen-
cias de la cintura y de la cadera (CC)24 y el índice
de conicidad (IC)25. En un estudio anterior26, con
muestras poblacionales de sujetos “aparentemente
sanos” de Viedma y Comodoro Rivadavia, en el sur
de Argentina, se observó un aumento significativo
de la prevalencia de IMC superior a 27 kg/m2, y
también de presión arterial sistólica superior a 145
mmHg, cuando se compararon mujeres mayores
de 50 años con otro grupo de 30 a 50 años, pero no
se tuvo en cuenta la distribución grasa. Se ha seña-
lado que las mujeres cuyo cociente CC es mayor
que 0,80 tienen mayor riesgo de padecer enferme-
dad coronaria y presentan otros factores de riesgo
asociados al síndrome X27.

El objetivo de este trabajo fue estudiar a un gru-
po de mujeres posmenopáusicas para determinar
la distribución de los valores del índice de insuli-
norresistencia (IR) y la frecuencia del síndrome
metabólico según diferentes valores de IMC y CC.

Pacientes y métodos

Población estudiada
Se incluyó en el estudio a 60 mujeres posmenopáusicas na-

turales (útero intacto y no ovariectomizadas), con una ameno-
rrea espontánea de por lo menos 2 años y con una concentra-
ción sérica de hormona foliculostimulante (FSH) mayor de 50
mU/ml, que acudían al consultorio para realizarse controles de
salud. Se descartó a dos de ellas por presentar diabetes melli-
tus tipo 2. Se estudió a 58 mujeres de 48 a 67 años, con una
edad media de 56 ± 6 años. Las mujeres no tenían hipotiroidis-
mo, hepatopatía o nefropatía, no tomaban hipolipemiantes y
desarrollaban una vida normal. Todas fueron informadas so-
bre el estudio e invitadas a participar en él y prestaron su con-
sentimiento. El nivel de instrucción fue: primaria 61,2%, se-
cundaria 30,5% y universitaria 8,3%; el 45,8% era físicamente
inactiva; el 23,7% manifestó tener una historia familiar previa

de enfermedad coronaria antes de los 55 años en el padre o
hermanos, y antes de los 65 años en la madre o hermanas; el
18,6% fumaba más de 10 cigarrillos al día y el 13,5% eran ex
fumadoras; el 6,8% tomaban bebidas alcohólicas, y el 35,6%
indicaron, durante la entrevista, tener estrés familiar o social.

Determinaciones clínicas y antropométricas
La talla se midió con la mujer descalza, y el peso se determi-

nó con ropa interior. Para las circunferencias de cintura y ca-
dera se utilizó una cinta métrica metálica. La circunferencia
de la cintura fue el perímetro de la zona abdominal intermedia
entre el último arco costal y la cresta ilíaca, en un plano hori-
zontal. La circunferencia de la cadera fue el plano de máximo
relieve de los músculos glúteos, casi siempre coincidente con
el nivel de la sínfisis pubiana en la parte frontal del individuo.
Todas las mediciones antropométricas las realizó un mismo
profesional.

El IC25 se determinó con la siguiente ecuación:
IC = circunferencia cintura/(0,109 √ peso/altura)
donde la circunferencia de cintura se expresa en metros, el

peso en kg y la altura en metros. Así, en una mujer de 60 kg,
1,62 m de talla y 0,78 m de circunferencia de cintura, el IC es
de 1,18 e indica que la circunferencia de la cintura de esta per-
sona es 1,18 veces mayor que la generada por un cilindro de
igual peso y altura que la suya; es decir, la medida de la cintu-
ra está ajustada para el peso y la talla. Los valores se encuen-
tran entre 1,0 (el cilindro perfecto) y 1,73 (el doble cono per-
fecto).

Se determinó la presión arterial sistólica y diastólica utili-
zando un esfigmomanómetro de mercurio y un estetoscopio.
Se efectuó una sola determinación, pero se repitió a los 10 min
en los casos en que se superaron 140/90 mmHg. Se utilizó
como valor de corte una presión arterial sistólica ≥ 140 mmHg
y/o una presión arterial diastólica ≥ 90 mmHg28.

Determinaciones bioquímicas
En todas las mujeres se realizaron determinaciones bioquí-

micas en sangre. Concurrieron al laboratorio con 12 h de ayu-
no previo y una dieta isocalórica en la última comida, sin in-
gestión de alcohol. Se extrajo sangre por punción de una vena
del brazo. Los sueros se separaron dentro de las 2 h y se frac-
cionaron en alícuotas. Dentro de las 4 h de la extracción se de-
terminaron: glucosa, colesterol total (CT), triglicéridos (TG),
ácido úrico y cHDL. Las otras alícuotas se congelaron a –20 °C
para posterior determinación de apolipoproteína B (Apo B) e
insulina. Los analitos glucosa, CT, TG y ácido úrico fueron de-
terminados por métodos totalmente enzimáticos con colori-
metría final según Trinder; el cHDL, por precipitación selecti-
va con ácido fosfotúngstico y ClMg2 (Boehringer Argentina,
S.A., República Argentina), y la Apo B, por electroinmunodifu-
sión29. La insulina se determinó por medio de un radioinmu-
noanálisis en fase sólida por competencias utilizando insulina
marcada con 125I Coat-A-Count Insulin (DPC). El colesterol
unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) se obtuvo por
cálculo según la fórmula de Friedewald30.

Para la calibración de los métodos, un pool de sueros fue cali-
brado respecto de un estándar secundario y colocado en un con-
gelador a –20 °C. Se descongeló una alícuota para cada ensayo.

El IR se calculó utilizando las concentraciones de glucosa e
insulina de acuerdo con la siguiente fórmula31,32:

IR = insulina/(22,5 × e-Ln glucosa)
la cual puede escribirse como:
IR = ([glucosa] × [insulina])/22,5
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donde las concentraciones de glucosa se expresan en mmol/l
y las de insulina en mU/l. 

Métodos estadísticos
Los datos cualitativos se describen como proporciones. Las

proporciones se comparan con la prueba de χ2. Todos los tests
fueron bilaterales y el nivel de significación fue p < 0,05. Las
variables cuantitativas están expresadas como media ± desvia-
ción estándar (DE), mínimo, máximo y percentiles. La distri-
bución de valores para el IR se expresa en forma de histogra-
ma. Se ha utilizado una transformación logarítmica para los
TG, insulina e insulinorresistencia y cociente TG/cHDL por te-
ner una distribución asimétrica. El análisis de regresión múlti-
ple se realizó por el método de pasos sucesivos hacia delante,
utilizando como criterio de inclusión de una variable indepen-
diente dentro del modelo un valor de p = 0,05, determinado
por el test F y como criterio de remoción p = 0,1. 

Resultados
En la tabla 1 se muestran los valores de las me-

dias, DE, mínimos, máximos y percentiles (P) de
las variables clínicas y bioquímicas para el total de
las mujeres estudiadas (n = 58). Se utilizará, como
valor de “corte” de IMC, 28,3 kg/m2, que correspon-
de al percentil 50 (P50); relación CC, 0,87 (P50);
TG, 150 mg/dl (aproximadamente, el P75). Las me-
dianas de insulina e insulinorresistencia fueron 8,2
mU/l y 1,9, respectivamente, y el valor de corte
para el IR fue 3,0 (P75). En la figura 1 se muestra
la frecuencia de los valores del IR; la distribución

resultó asimétrica y un 59,2% de las mujeres tenía
valores menores o iguales a 2. En la tabla 2 se ex-
ponen los coeficientes de correlación de Pearson
entre las variables antropométricas y las variables
clínicas y bioquímicas. El IMC puso de manifiesto
una correlación estadísticamente significativa con
los parámetros relacionados con el síndrome meta-
bólico. El CC evidenció una correlación significati-
va con la presión sistólica, cHDL, logaritmo nepe-
riano (Ln) insulina, Ln insulinorresistencia y Ln
TG/cHDL, pero el índice de conicidad sólo se co-
rrelacionó con el cHDL. 

Un subgrupo de 36 mujeres sin tratamiento an-
tihipertensivo se incluyeron en un análisis de re-
gresión múltiple hacia delante por pasos sucesivos
para estudiar cuáles eran los mejores predictores
para la presión arterial, utilizando como variables
dependientes: la presión sistólica y la presión dias-
tólica, y como variables independientes: la edad, el
IMC, el CC y el Ln IR. Para la presión arterial sistó-
lica, la variable seleccionada por el modelo fue
IMC (B = 2,011; constante = 83,439; r2 ajustado =
0,283; F = 21,6; p < 0,001), y para la presión arte-
rial diastólica la variable seleccionada fue Ln IR (B
=10,1; constante = 82,279; r2 ajustado = 0,199; F =
13,9; p < 0,001).

Las mujeres se separaron en dos subgrupos: uno
con IMC ≥ 28,3 kg/m2 y CC ≥ 0,87 (n = 23) y otro
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Tabla 1. Características clínicas y bioquímicas en 58 mujeres posmenopáusicas

Media DE P25 P50 P75

Datos clínicos
Edad (años) 56 6 51 55 59
Edad de la menopausia 48 4 45 48 50
Presión arterial sistólica (mmHg) 141 19 130 145 150
Presión arterial diastólica (mmHg) 90 12 80 90 95
IMC (kg/m2) 28,7 5,2 24,7 28,3 33,3
Índice de cintura/cadera 0,86 0,07 0,81 0,87 0,9
Índice de conicidad 1,19 0,07 1,15 1,19 1,25

Datos bioquímicos
Colesterol total (mg/dl) 223 33 194 225 248
cHDL (mg/dl) 53 12 43 52 63
cLDL (mg/dl) 147 31 124 147 169
Triglicéridos (mg/dl) 117 55 71 105 157
Ácido úrico (mg/dl) 3,9 0,9 3 3,9 4,5
Apo B (mg/dl) 123 34 100 119 140
Glucosa (mg/dl) 93 13 83 91 100
Insulina (mU/l) 8,2* 6,6 8 12,2
Índice de  insulinorresistencia 1,9* 1,3 1,9 3
Colesterol total/cHDL 4,4 1,2 3,4 3,9 5,3
cLDL/cHDL 2,9 1 2,2 2,5 3,5
Apo B/cHDL 2,5 1 1,7 2,4 3,2
Triglicéridos/cHDL 2,5 1,7 1,1 2,1 3,4

*Mediana. P: percentil; DE: desviación estándar; IMC: índice de masa corporal; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: co-
lesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; Apo B: apolipoproteína B.



con IMC < 28,3 kg/m2 y CC < 0,87 (n = 20). En la
tabla 3 se observan los valores de los parámetros
clínicos y bioquímicos. Las mujeres con IMC ≥ 28,3
kg/m2 y CC ≥ 0,87 tenían aumentos significativos
de presión arterial sistólica, TG, Ln insulina, Ln IR
y Ln TG/cHDL y disminuciones en la concentra-
ción sérica de cHDL, respecto de aquellas con IMC
< 28,3 kg/m2 y CC < 0,87, respectivamente.

En la tabla 4 se expone la frecuencia de los fac-
tores de riesgo asociados al síndrome metabólico.
Se utilizó la presencia simultánea de TG ≥ 150
mg/dl, IR ≥ 3,0 e hipertensión arterial, para estimar
la frecuencia del síndrome metabólico, y se halló
que estaba presente en el 21,7% de aquellas con
IMC ≥ 28,3 kg/m2 y CC ≥ 0,87, mientras que fue del
0% con IMC < 28,3 kg/m2 y CC < 0,87 (p < 0,05). El

39,1% con IMC ≥ 28,3 kg/m2 y CC ≥ 0,87 tenían dos
de los factores de riesgo del síndrome metabólico
combinados respecto al 10% en mujeres con IMC <
28,3 kg/m2 y CC < 0,87 (p = 0,029). Por otra parte,
la presencia de un factor de riesgo o ninguno fue
del 39,2% en las mujeres con IMC ≥ 28,3 kg/m2 y
CC ≥ 0,87 y del 90% en aquellas con IMC < 28,3
kg/m2 y CC < 0,87 (p = 0,0006). La frecuencia de
síndrome metabólico en el total de la población es-
tudiada fue del 8,6%. 

Discusión
Para la determinación del IR se han recomenda-

do el pinzamiento euglucémico hiperinsulinémico
y el test de supresión de la insulina33, pero estos
métodos son complejos para utilizarlos en la prác-
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Figura 1. Frecuencia de los valores
del índice de insulinorresistencia
en 58 mujeres posmenopáusicas.

Tabla 2. Coeficientes de correlación de Pearson entre variables antropométricas, clínicas y bioquímicas 
en 58 mujeres posmenopáusicas

IMC Cociente cintura/cadera Índice de conicidad

r p r p r p

Presión arterial sistólica 0,498 0,0001 0,298 0,024 0,209 0,1
Presión arterial diastólica 0,372 0,004 NS NS
Glucosa 0,365 0,002 NS NS
Colesterol total NS NS NS
cHDL –0,322 0,014 –0,35 0,007 –0,251 0,05
cLDL NS NS NS
Ln triglicéridos 0,278 0,035 0,218 0,1 NS
Ácido úrico 0,37 0,004 NS NS
Apolipoproteína B NS NS NS
Ln insulina 0,444 0,001 0,341 0,012 0,234 0,08
Ln insulinorresistencia 0,476 0,001 0,334 0,014 0,238 0,08
Ln triglicéridos/cHDL 0,348 0,007 0,288 0,029 NS

IMC: índice de masa corporal; Ln: logaritmo neperiano; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipopro-
teínas de baja densidad; NS: no significativo.



tica clínica. Sin embargo, la determinación de in-
sulina en ayunas se correlaciona bien con la sensi-
bilidad a la insulina evaluada por la técnica del
pinzamiento euglucémico, con coeficientes de co-
rrelación entre 0,6 y 0,834. En este trabajo el IR se
estimó indirectamente y de forma semicuantitativa
utilizando un índice que incluyó las concentracio-
nes de glucemia e insulinemia, cuyos valores se co-
rrelacionan bien con el pinzamiento euglucémico-
hiperinsulinémico31. Se observó una distribución
de valores asimétrica, y el valor de 3,0 (percentil
75) fue utilizado como valor de corte. 

Entre los parámetros antropométricos utiliza-
dos, el IMC demostró una fuerte asociación esta-
dística con aumentos de la presión arterial sistólica
y diastólica, TG, insulina, IR y cociente TG/cHDL y

con la disminución de la concentración sérica de
cHDL, alteraciones vinculadas con el síndrome me-
tabólico; no se observó relación con el CT, cLDL y
Apo B. Respecto a los indicadores de obesidad cen-
tral, el índice cintura/cadera tuvo una fuerte aso-
ciación con la presión arterial sistólica, el cHDL, el
cociente TG/cHDL, la insulina y el IR, pero el IC
sólo se asoció con el cHDL. Esta observación fue
diferente de la hallada en un grupo de varones de
30 a 65 años35 en los cuales el IC se correlacionó
mejor que la relación cintura/cadera respecto al co-
lesterol total, TG, Apo B y los índices colesterol to-
tal/cHDL, cLDL/cHDL y Apo B/cHDL.

Aunque el análisis de regresión múltiple se reali-
zó con una muestra poblacional pequeña, el IMC
pudo explicar el 28,3% de la variabilidad de la pre-
sión arterial sistólica (r = 0,545; p < 0,001) y el IR
el 19,9% de la presión arterial diastólica (r = 0,463;
p < 0,001). Además, cuando se analizó la combina-
ción IR ≥ 3,0 e hipertensión arterial (140/90 mmHg
o en tratamiento con hipotensores) en presencia de
valores de TG inferiores a 150 mg/dl, se halló en un
17,4% de las que tenían IMC ≥ 28,3 kg/m2 y CC >
0,87, respecto a ninguna entre las que tenían IMC
< 28,3 kg/m2 y CC < 0,87 (p < 0,05), respectivamen-
te. La asociación entre hiperinsulinemia e hiperten-
sión arterial esencial ha sido bien establecida36,37 y
el Estudio del Corazón San Antonio halló que valo-
res elevados de insulinemia predicen la hiperten-
sión, con un riesgo relativo de 2,038. Otros autores
han demostrado en mujeres obesas una significati-
va relación significativa entre la insulinemia y la
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Tabla 3. Características clínicas y bioquímicas en
mujeres posmenopáusicas según valores del índice
de masa corporal y del cociente circunferencia
cintura/cadera

IMC ≥ IMC < 
28,3 kg/m2 28,3 kg/m2

py CC ≥ 0,87 y CC < 0,87
(n = 23) (n = 20)

Clínicas
Edad (años) 57 ± 5 54 ± 5 NS
Índice de 

conicidad 1,25 ± 0,05 1,15 ± 0,06 0,000001
Presión arterial 

sistólica 
(mmHg) 148 ± 18 134 ± 18 0,01

Presión arterial 
diastólica 
(mmHg) 93 ±12 88 ± 11 NS

Bioquímicas
Colesterol total 

(mg/dl) 217 ± 33 234 ± 33 NS
cHDL (mg/dl) 47 ± 8 59 ± 14 0,001
cLDL (mg/dl) 143 ± 30 156 ± 34 NS
Triglicéridos 

(mg/dl) 130 ± 49 98 ± 43 0,022
Ácido úrico 

(mg/dl) 4,0 ± 0,8 3,5 ± 0,8 NS
Apo B (mg/dl) 115 ± 28 126 ± 42 NS
Glucosa (mg/dl) 97 ± 12 92 ± 13 NS
Ln insulina 

(mU/l) 2,38 ± 0,59 2,08 ± 0,32 0,045
Ln IR 0,94 ± 0,65 0,59 ± 0,41 0,036
Colesterol 

total/cHDL 4,7 ± 0,9 4,3 ± 1,5 NS
cLDL/cHDL 3,1 ± 0,8 2,9 ± 1,3 NS
Apo B/cHDL 2,5 ± 0,7 2,3 ± 1,2 NS
Ln triglicéridos/

cHDL 0,95 ± 0,51 0,45 ± 0,6 0,004

Los valores están expresados en media ± DE. NS: no significativo; Ln:
logaritmo neperiano; CC: cociente cintura/cadera; IMC: índice de
masa corporal; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densi-
dad; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; Apo B:
apolipoproteína B; IR: insulinorresistencia.

Tabla 4. Prevalencia de factores de riesgo
cardiovasculares relacionados con el síndrome
metabólico en mujeres posmenopáusicas según
valores del índice de masa corporal y del cociente
cintura/cadera

IMC ≥ IMC < 
28,3 kg/m2 28,3 kg/m2

py CC ≥ 0,87 y CC < 0,87
(n = 23) % (n = 20) %

Tres factores 
de riesgo 21,7 0 0,027

Dos factores 
de riesgo 39,1 10 0,029

Un factor 
de riesgo 34,9 60 NS

Ningún factor 
de riesgo 4,3 30 0,023

Factores de riesgo cardiovascular considerados: triglicéridos ≥ 150
mg/dl, hipertensión arterial o tratados con hipotensores (≥ 140/90
mmHg) e índice de insulinorresistencia ≥ 3,0.
IMC: índice de masa corporal; CC: cociente de cintura/cadera; NS: no
significativo.



presión arterial sistólica y diastólica, tras corregir
para variables confundentes como la edad, peso
corporal y glucemia39, y también en individuos nor-
motensos no diabéticos40. Utilizando el pinzamiento
euglucémico-hiperinsulinémico se ha hallado, en
sujetos normotensos, no diabéticos41, que la presión
arterial diastólica, pero no la sistólica, está directa-
mente relacionada con la insulinemia en ayunas. Se
ha descrito que la hiperinsulinemia podría causar
la hipertensión arterial a través de varios mecanis-
mos, entre los cuales se encuentran el efecto antina-
triurético de la insulina, que estimula la captación
de sodio en los túbulos renales42; la estimulación
del sistema nervioso simpático43,44; la estimulación
de la reproducción de células musculares lisas en la
pared arterial, aumentando el espesor de las mis-
mas y por consiguiente la resistencia periférica45, y
las alteraciones en el transporte iónico sodio/hidro-
geniones a través de las membranas celulares, que
conducen a un incremento de calcio intracelular46. 

Cuando se analizaron los dos subgrupos de mu-
jeres se evidenció que aquellas con IMC ≥ 28,3
kg/m2 y CC ≥ 0,87 tenían incrementos significativos
de presión arterial sistólica, TG, insulina, IR y co-
ciente TG/cHDL y mayor frecuencia de síndrome
metabólico respecto de aquellas con IMC < 28,3
kg/m2 y CC < 0,87. Estas observaciones señalan la
necesidad de profundizar en el estudio de estos in-
dividuos, habida cuenta de su mayor riesgo para la
aterosclerosis y la diabetes mellitus. Se ha observa-
do que los cambios metabólicos comprendidos en
el síndrome X no son dependientes de la coexisten-
cia de obesidad47, pero la obesidad visceral debería
ser considerada como un factor que exacerba algu-
na susceptibilidad genética a la dislipemia, para la
cual podrían intervenir varios genes en forma di-
recta o indirecta, además de las interacciones ge-
nes-medio ambiente48. Sólo el 21,7% de las mujeres
con IMC ≥ 28,3 kg/m2 y CC ≥ 0,87 tenían hiperten-
sión arterial, IR ≥ 3,0 y TG ≥ 150 mg/dl, lo que evi-
dencia una marcada variación interindividual; en
este subgrupo de mujeres también se evidenció una
mayor frecuencia de combinaciones de dos de los
factores de riesgo considerados respecto al subgru-
po de mujeres con IMC < 28,3 kg/m2 y CC < 0,87,
indicando un mayor riesgo coronario.

El estudio de Helsinki49 y el estudio PROCAM50

demostraron que la hipertrigliceridemia con reduc-
ción en la concentración de cHDL se asociaba con
un incremento significativo del riesgo de enferme-
dad coronaria y, más recientemente, un metaanáli-
sis51 ha revelado que la hipertrigliceridemia incre-
menta el riesgo en las mujeres en un 37%, después
de ajustar para cHDL y otros factores de riesgo, y

que constituye un factor de riesgo independiente. El
cociente TG/cHDL podría ser útil para estimar la
presencia de dislipemias, y el punto de corte 3,4
coincidió bien con una muestra poblacional de am-
bos sexos de nuestra región52; fue significativamen-
te más frecuente en las mujeres con IMC ≥ 28,3
kg/m2 y CC ≥ 0,87 respecto de aquellas mujeres con
IMC < 28,3 kg/m2 y CC < 0,87 (el 39,1 frente al 10%;
p < 0,029). Las hipertrigliceridemias halladas fre-
cuentemente en los estados de insulinorresistencia
pueden asociarse con la presencia de partículas
LDL más pequeñas y densas53, que pueden penetrar
más fácilmente en el subendotelio54 y, por su mayor
susceptibilidad a la oxidación55, pueden facilitar el
proceso de la aterogénesis, incrementando el riesgo
de infarto de miocardio56. Estas partículas se en-
cuentran presentes en la hiperapobetalipoproteine-
mia, la cual se define por la presencia de valores de
Apo B inferiores a 120 mg/dl y de cLDL superiores
a 160 mg/dl57; su prevalencia para la muestra total
fue 11/58 (19%) y no se encontraron diferencias sig-
nificativas entre ambos subgrupos de mujeres.

Se observó que el ácido úrico sérico fue mayor
en las mujeres con síndrome metabólico en compa-
ración con las que no lo presentaban (4,7 ± 0,7 fren-
te a 3,8 ± 0,8 mg/dl; p < 0,045). Estudios epidemio-
lógicos han descrito que el ácido úrico se encuentra
aumentado en los individuos con dislipemia, hiper-
tensión arterial58 y también ha sido demostrada su
correlación significativa con la insulinorresistencia
e insulinemia59.

Aunque la muestra poblacional estudiada es pe-
queña y los resultados hallados deberían ser con-
firmados con otros estudios, se puede concluir que
la mayor frecuencia del síndrome metabólico ha-
llado en las mujeres posmenopáusicas con IMC ≥
28,3 kg/m2 y CC ≥ 0,87, respecto de aquellas con
IMC < 28,3 kg/m2 y CC < 0,87, sugiere la conve-
niencia de incluir en la práctica clínica las medi-
ciones de IMC y de CC; éstas, junto con determi-
naciones bioquímicas como las utilizadas en este
estudio, permitirían mejorar la detección de perso-
nas que se encuentran en riesgo para la enferme-
dad coronaria, enfermedad cerebrovascular y dia-
betes mellitus.
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Fe de errores

En el artículo de García Otín et al, “Apolipoproteína E Arg136Ser: una variante de apolipoproteína E asociada
hiperlipoproteinemia tipo III con herencia autosómica dominante incompleta” de García Otín et al (Clínica e 
Investigación en Arteriosclerosis 2001; 12: 9-18) se publicaron dos figuras incompletas en las páginas 11 y 12. 

Las correctas son las que se exponen a continuación.

A

Gen de apo ε (cromosoma 19q13)

5' 3'

244 bp

Digestión con Hha I

38 1619 72 18 48 33
ε4

38 16 91 18 48 33
ε3

38 16 91 18 81
ε2

38 16 109 48 33
ε2136Ser

B M 1 2 3 4 65

109 pb

91 pb
81 pb
72 pb

48 pb

38 pb
33 pb

A

5’ 3’ Gen de apo ε

Exón 4

244 pb

152 pb 92 pb

Digestión con HphI

Producto de PCR

Patrón de restricción
para ε 2136Ser

B
M 1 2 3 4

244 pb

152 pb

92 pb
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